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Исследовано	 влияние	 электрической	 стимуляции	безымянной	 субстанции	 (БС)	и	 хво-
статого	ядра	(ХЯ)	на	постсинаптические	процессы,	вызываемые	в	нейронах	соматосен-
сорной	 коры	 кошек	 возбуждением	 ноцицептивных	 и	 неноцицептивных	 афферентных	
входов	(интенсивное	раздражение	пульпы	зуба	и	умеренное	по	силе	раздражение	вен-
тропостеромедиального	ядра	таламуса	–	ВПМЯ	–	соответственно).	Была	проанализиро-
вана	внутриклеточно	отведенная	активность	семи	кортикальных	клеток,	активируемых	
исключительно вследствие	стимуляции	ноцицепторов,	и	девяти	клеток,	активируемых	
как	 ноцицептивными,	 так	 и	 неноцицептивными	 влияниями	 («ноцицептивных»	 и	 кон-
вергентных	 нейронов	 соответственно).	 В	 нейронах	 обеих	 групп	 стимуляция	 и	 ноци-
цептивных	афферентов,	и	ВПМЯ	таламуса	вызывала	развитие	комплексов	ВПСП	–	по-
тенциал	действия	(ПД)	или	их	серия	–	ТПСП	(длительность	ТПСП	200–300	мс).	Изо-
лированные	 раздражения	 БС	 и	 ХЯ	 короткими	 высокочастотными	 сериями	 стимулов	
приводили	 в	 кортикальных	нейронах	 к	 генерации	ПД,	 сопровождаемых	длительными	
высокоамплитудными	ТПСП.	Кондиционирующее	раздражение	ХЯ	и	БС,	предшеству-
ющее	тестирующему	раздражению	пульпы	зуба	или	ВПМЯ	таламуса	с	интервалами	от	
100	до	900	мс,	вызывало	подавление	импульсных	ответов	на	тест-стимуляцию	упомя-
нутых	 афферентных	 входов	 в	 начальный	 период	 развития	 ТПСП	 (100–150	 мс)	 после	
кондиционирующей	 стимуляции.	 Частичное	 восстановление	 тест-ответов	 отмечалось	
во	время	развития	второго	(ГАМК
В
-опосредуемого)	компонента	ТПСП.	Полное	восста-
новление	тест-реакций	происходило	в	пределах	позднего	участка	гиперполяризацион-
ного	потенциала,	вызванного	кондиционирующей	стимуляцией,	и	после	его	окончания.	
Раздражения	ХЯ	 и	 БС,	 приводящие	 к	 высвобождению	 в	 коре	 ацетилхолина,	 который	
воздействует	на	нейроны-мишени	через	мускариновые	и	никотиновые	рецепторы,	обе-
спечивают	модуляцию	активности	 соответствующих	популяций	ноцицептивных	и	не-
ноцицептивных	 кортикальных	нейронов.	Подобная	модуляция,	 видимо,	 основывается	
на	изменениях,	происходящих	как	в	пре-,	так	и	в	постсинаптических	интракортикаль-
ных	механизмах.
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ВВЕДЕНИЕ
Одной	 из	 наиболее	 важных	 систем,	 оказывающих	
влияние	 на	 активность	 практически	 всех	 отделов	
коры	 больших	 полушарий,	 является	 холинергиче-
ская	 церебральная	 система.	 Данные	 гистохимиче-
ских	и	иммуноцитохимических	исследований	сви-
детельствуют	о	том,	что	волокна	холинергической	
системы	 в	 коре	 образованы	 двумя	 источниками	 –	
внутрикорковыми	 биполярными	 нейронами,	 ори-
ентированными	 радиально	 в	 кортикальных	 слоях	
II–IV,	 и	 кортикопетальными	 волокнами,	 поступа-
ющими	 из	 базальных	 ядер	 переднего	 мозга	 и	 ди-
агональной	 связки	 Брока	 [1].	 Основным	 источни-
ком	 ацетилхолина	 (АХ)	 в	 соматосенсорной	 коре	
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считают	 восходящие	 аксоны	 нейронов	 базальных	
ганглиев.	 У	 хищных	 nucl. basalis magnocellularis 
–	 аналог	 ядра	Мейнерта	 у	 приматов	 –	 содержит	 в	
себе	 клетки,	 локализованные	 в	 вентральной	 и	ме-
диальной	частях	бледного	шара	и	безымянной	суб-
станции	(БС),	и	эти	нейроны	по	своей	природе	яв-
ляются	холинергическими	[2,	3].
Результаты	нейрофизиологических	и	поведенче-
ских	экспериментов	и	клинические	наблюдения	по-
казали,	что	базальные	ганглии	участвуют	в	перера-
ботке	 как	 болевой,	 так	и	неболевой	информации.	
Большинство	нейронов	базальных	ганглиев	активи-
руются	исключительно	при	болевой	стимуляции	и,	
видимо,	могут	кодировать	интенсивность	болевого	
стимула,	принимая	участие	в	сенсорной	дискрими-
нации	ощущения	боли,	модуляции	ноцицептивной	
информации	и	передаче	соответствующей	инфор-
мации	в	моторные	области	коры	[3,	4].	Влияние	ба-
зальных	 ядер	на	 активность	нейронов	 различных	
функциональных	подразделений	коры	в	настоящее	
время	вызывает	значительный	интерес	исследова-
телей	[4–8].	
Многие	аспекты	регуляции	синаптической	пере-
дачи	в	мозгу	млекопитающих	пока	остаются	дале-
ко	не	ясными.	Электрическая	активность	нейронов	
корковых	областей	ноцицептивного	анализатора	и	
соответствующие	нейрофизиологические	и	нейро-
химические	 синаптические	механизмы	изучены	в	
ограниченной	степени.	Работы,	посвященные	вы-
яснению	физиологических	характеристик	и	 топо-
графии	тех	нейронов	в	коре	больших	полушарий,	
которые	вовлечены	в	процессы	ноцицепции,	а	так-
же	клеточных	и	мембранных	механизмов	функцио-
нирования	указанных	единиц,	весьма	немногочис-
ленны	[9–11].	
С	учетом	изложенного	выше	в	нaстоящей	рабо-
те	 мы	 обратили	 особое	 внимание	 на	 модулирую-
щие	воздействия,	обусловленные	стимуляцией	ХЯ	
и	БС,	на	постсинаптические	реакции	нейронов	со-
матосенсорной	коры	кошки,	индуцированные	акти-
вацией	ноцицептивных	и	неноцицептивных	аффе-
рентов.	
МЕТОДИКА
Исследования	 были	 проведены	 на	 15	 кошках	 в	 
условиях	острого	эксперимента.	Оперативные	про-
цедуры	 (трахеоcтомия,	 катетеризация	 бедренной	
вены,	наложение	пневмоторакса	и	трепанация	чере-
па	над	перикруциатной	областью	коры)	осуществ- 
лялись	 под	 эфирным	наркозом,	 после	 чего	живот-
ному	внутривенно	вводили	b-хлоралозу	(40	мг/кг).	 
Соответственно	 координатам	 стереотаксического	
атласа	 [12]	 в	 области	 локализации	 ХЯ,	 БС	 и	 вен-
тропостеромедиального	 ядра	 (ВПМЯ)	 таламу-
са	 вводили	 биполярные	 электроды	 (константан	 с	
фабричной	 изоляцией;	 межполюсное	 расстояние	 
0.5	 мм).	 Точность	 введения	 раздражающего	 элек-
трода	 в	ВПМЯ	таламуса	 контролировали	 электро-
физиологически,	 путем	 стимуляции	 указанного	
ядра	 и	 определения	 фокуса	 максимальной	 актив-
ности	при	отведении	вызванных	потенциалов	(ВП)	
от	соматосенсорной	коры	посредством	шарикового	
макроэлектрода.	В	верхних	клыках	с	помощью	бор-
машины	 просверливали	 отверстия,	 через	 которые	
для	стимуляции	пульпы	этих	зубов	вводили	тонкие	
проволочные	электроды,	изолированные	до	кончи-
ка.	Электроды	фиксировались	в	отверстиях	посред-
ством	 зубного	 цемента.	Животное	 обездвиживали	
путем	внутривенной	инъекции	ардуана	и	переводи-
ли	на	искусственное	дыхание.	Края	операционных	
ран	 и	 участки	 сдавливания	 тканей	 фиксаторами	
стереотаксического	 аппарата	 тщательно	 анестези-
ровали	 новокаином.	 Перед	 иммобилизацией	 жи-
вотного	 определяли	 порог	 болевого	 раздражения	
афферентов	 зубной	 пульпы.	 Пороговой	 считалась	
интенсивность	 стимула,	 при	 которой	 у	животного	
возникала	соответствующая	поведенческая	мотор-
ная	реакция	–	рефлекс	открывания	рта.	
Активность	 кортикальных	 нейронов	 отводили	
внутриклеточно	 с	 использованием	 стандартных	
методических	 приемов.	 Применяли	 стеклянные	
микроэлектроды,	 заполненные	раствором	цитрата	
калия	(2.0	М).	Электроды	погружали	в	соматосен-
сорную	зону	коры	под	визуальным	контролем.	Ней-
роны	идентифицировали	как	ноцицептивные	в	том	
случае,	если	в	них	возникали	синаптические	потен-
циалы	в	ответ	только	на	сверхпороговые	раздраже-
ния	афферентов	зубной	пульпы	(с	интенсивностью	
в	два	и	более	раз	превышающей	порог).	Нейроны	
второй	группы	возбуждались	как	при	раздражении	
зубной	пульпы,	так	и	после	стимуляции	ВПМЯ	та-
ламуса	с	умеренной	силы.	Такие	нейроны,	которые	
активировались	и	ноцицептивными,	и	неноцицеп-
тивными	влияниями,	 квалифицируют	как	 конвер-
гентные.	
По	 окончании	 эксперимента	 через	 электроды,	
введенные	в	ХЯ	и	БС,	пропускали	ток	для	создания	
электрокоагуляционных	меток.	Локализацию	кон-
чиков	электродов	верифицировали	гистологически	
на	фронтальных	срезах	коры.	Полученные	резуль-
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таты	обрабатывали	статистически	с	использовани-
ем	 стандартных	 приемов,	 в	 частности	 вычислял-
ся	t-критерий	Стьюдента.	Межгрупповые	различия	
считали	достоверными	в	случаях	P	<	0.05.
РЕЗУЛЬТАТЫ
В	ходе	настоящей	работы	мы	исследовали	влияние	
кондиционирующего	 электрического	 раздражения	
ХЯ	(рис.	1;	2)	и	БС	(рис.	3;	4)	на	постсинаптические	
реакции	нейронов	 соматосенсорной	коры.	Для	 ак-
тивации	ХЯ	и	БС	мы	применяли	короткие	высоко-
частотные	серии	стимулов	с	частотой	200–250	с–1.	 
В	качестве	тест-реакций	ноцицептивных	нейронов,	
как	указывалось	выше,	использовали	их	ответы	на	
стимуляцию	пульпы	 зуба,	 а	 у	 конвергентных	 ней-
ронов	 –	 ответы	 на	 раздражение	 ВПМЯ	 таламуса,	
обусловленные	 активацией	 кортикопетальных	 пу-
тей	 как	 ноцицептивной,	 так	 и	 неноцицептивной	
природы.
Из	 всей	 группы	 кортикальных	 клеток,	 от	 кото-
рых	 были	 получены	 внутриклеточные	 отведения,	
были	отобраны	16	нейронов	первичной	соматосен-
сорной	коры	с	мембранным	потенциалом	(МП)	не	
менее	–58	мВ		на	протяжении	всего	длительного	пе-
риода	регистрации.	Глубина	отведения	от	большин-
ства	таких	нейронов	варьировала	от	1.4	до	2.7	мм.	 
Среди	 изученных	 клеток,	 отобранных	 согласно	
описанным	 выше	 критериям,	 семь	 были	 иденти-
фицированы	как	ноцицептивные	(отвечающие	ис-
ключительно	 на	 интенсивную	 стимуляцию	 пуль-
пы	зуба,	рецепторы	которой	связаны	только	с	Аd-	и	
С-волокнами),	а	девять	нейронов	–	как	конвергент-
ные,	 на	 которых	проецировались	 не	 только	 боле-
вые,	но	и	неболевые	афференты.
При	 качественном	 внутриклеточном	 отведении	
реакции	 ноцицептивных	 нейронов	 коры	 на	 боле-
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Р и с. 1. Влияние	 кондиционирующей	 электриче-
ской	 стимуляции	 хвостатого	 ядра	 (ХЯ)	 на	 постси-
наптические	ответы	ноцицептивного	нейрона	сома-
тосенсорной	 коры,	 вызванные	раздражением	пуль-
пы	зуба.	
1	–ответ	на	изолированное	раздражение	пульпы	зуба;	
2–11	 –	 влияние	 кондиционирующего	 раздражения	
ХЯ	короткой	высокочастотной	серией	стимулов	на	
реакцию,	вызываемую	тестирующим	раздражением	
пульпы	зуба,	при	разных	интервалах	(100–1000	мс) 
между	 кондиционирующим	 и	 тестирующим	
раздражениями.	 Глубина	 отведения	 1.6	 мм	 от	
поверхности	коры,	мембранный	потенциал	–59	мВ.	
Р и с. 1. Вплив	кондиціонуючої	електричної	стиму-
ляції	 хвостатого	 ядра	 на	 постсинаптичні	 відповіді	
ноцицептивного	нейрона	соматосенсорної	кори,	ви-
кликані	подразненням	пульпи	зуба.	
Р и с. 2. Влияние	 кондиционирующей	 электриче-
ской	 стимуляции	 хвостатого	 ядра	 (ХЯ)	 на	 постси-
наптические	ответы	конвергентного	нейрона	 сома-
тосенсорной	 коры,	 вызванные	 раздражением	 вен-
тропостеромедиального	ядра	(ВПМЯ)	таламуса.	
1–ответ	 на	 изолированное	 одиночное	 раз- 
дражение	 ВПМЯ	 таламуса;	 2–11	 –	 влияние	
кондиционирующего	 раздражения	 ХЯ	 короткой	
высокочастотной	 серией	 стимулов	 на	 реакцию,	
вызванную	 тестирующим	 раздражением	 ВПМЯ	
таламуса,	 при	 разных	 интервалах	 	 (100–1000	 мс) 
между	 кондиционирующим	 и	 тестирующим	
раздражениями.	 Глубина	 отведения	 1.8	 мм	 от	
поверхности	коры.	Мембранный	потенциал	–61	мВ.	
Р и с. 2.	Вплив	кондиціонуючої	електричної	стиму-
ляції	 хвостатого	 ядра	 на	 постсинаптичні	 відповіді	
конвергентного	нейрона	соматосенсорної	кори,	ви-
кликані	 подразненням	 вентропостеромедіального	
ядра	таламуса.
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вое	раздражение	пульпы	зуба	представляли	собой	
комплекс	ВПСП–пачка,	 состоящая	 из	 нескольких	
потенциалов	действия	(ПД),	за	которыми	следова-
ло	 гиперполяризационное	 колебание	МП	 (ТПСП)	 
(рис.	1–3).	Амплитуда	ТПСП	в	этих	случаях	состав-
ляла	6–8	мВ,	а	длительность	–	250–300	мс.
У	всех	ноцицептивных	и	конвергентных	нейро-
нов	первичной	реакцией	на	изолированные	раздра-
жения	ХЯ	и	БС	были	ВПСП,	на	вершине	которых	
возникали	ПД,	и	последующие	гиперполяризацион-
ные	постсинаптические	потенциалы	(ТПСП)	весь-
ма	 значительной	 амплитуды	 (8–10	мВ),	 имеющие	
длительность	250–300	мс	(рис.	1–4).
В	тех	случаях,	когда	раздражения	ХЯ	и	БС	пред-
шествовали	тест-стимуляции	пульпы	зуба	или	раз-
дражению	ВПМЯ	таламуса,	синаптические	компо-
ненты	в	 составе	ответов	на	 тест-стимуляцию	при	
определенных	интервалах	между	кондиционирую-
щим	и	 тестирующим	раздражениями	испытывали	
интенсивное	подавление.	Если	длительность	меж-
стимульных	 интервалов	 составляла	 100–200	 мс,	 
импульсные	 ответы	 на	 тест-стимуляцию	 поч-
ти	 всегда	 не	 развивались	 (рис.	 1;	 2,	 1, 2;	 3;	 
4,	 1, 2).	 Во	 время	 развития	 второго	 (очевидно,	
ГАМК
B
-опосредуемого)	 компонента	 наблюдалось	
частичное	 восстановление	 возбуждающих	 и	 тор-
мозных	 составляющих	 тест-ответов,	 однако	 ам-
плитуды	 этих	 составляющих	 были	 достоверно	 
(P	 <	 0.05)	 ниже,	 чем	 в	 контроле	 (рис.	 1;	 2,	 3,	 4;	
3;	4,	3,	4).	Полное	или	почти	полное восстановле-
ние	 тест-реакций	 (P	 >	 0.05)	 происходило	 лишь	 в	
пределах	наиболее	поздних	участков	гиперполяри-
зационных	потенциалов,	 вызванных	кондициони-
рующей	 стимуляцией,	 и	после	окончания	данных	
потенциалов	(последние	записи	на	рис.	1–4).	
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Р и с. 3. Влияние	кондиционирующей	электрической	
стимуляции	 безымянной	 субстанции	 (БС)	 на	
постсинаптические	ответы	ноцицептивного	нейрона	
соматосенсорной	 коры,	 вызванные	 раздражением	
пульпы	зуба.	
1	–	ответ	на	изолированное	раздражение	пульпы	зуба;	
2–11	 –	 влияние	 кондиционирующего	 раздражения	 БС	
короткой	высокочастотной	серией	стимулов	на	реакции	
нейрона, вызванные	 тестирующим	 раздражением	
пульпы	 зуба,	 при	 разных	 интервалах	 (100–1000	 мс)	 
между	 кондиционирующим	 и	 тестирующим	 раздра- 
жениями.	 Глубина	 отведения	 2.3	 мм	 от	 поверхности	
коры,	мембранный	потенциал	–58	мВ.	
Р и с. 3. Вплив	кондиціонуючої	електричної	стимуля-
ції	безіменної	субстанції	на	постсинаптичні	відповіді	
ноцицептивного	 нейрона	 соматосенсорної	 кори,	 ви-
кликані	подразненням	пульпи	зуба.
Р и с. 4. Влияние	 кондиционирующей	 электрической	
стимуляции	безымянной	субстанции	(БС)	на	постсинап-
тические	ответы	конвергентного	нейрона	соматосенсор-
ной	коры,	вызванные	раздражением	вентропостеромеди-
ального	ядра	(ВПМЯ)	таламуса.	
1	 –	 ответ	 на	 изолированное	 одиночное	 раздражение	
ВПМЯ	 таламуса;	 2–11	 –	 влияние	 кондиционирующего	
раздражения	 БС	 короткой	 высокочастотной	 серией	
стимулов	 на	 реакцию,	 вызванную	 тестирующим	
раздражением	ВПМЯ	таламуса,	при	разных	интервалах	
(100–1000	 мс)	 между	 кондиционирующим	 и	
тестирующим	раздражениями.	Глубина	отведения	1.9	мм	
от	поверхности	коры,	мембранный	потенциал	–61	мВ.	
Р и с. 4. Вплив	кондиціонуючої	електричної	стимуляції	
безіменної	 субстанції	 на	 постсинаптичні	 відповіді	
конвергентного	 нейрона	 соматосенсорної	 кори,	
викликані	 подразненням	 вентропостеромедіального	
ядра	таламуса.	
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успехи	в	понимании	механизмов	восприятия	и	фор-
мирования	боли.	Однако	в	данной	области	остается	
еще	много	нерешенных	теоретических	и	практиче-
ских	вопросов.
К	настоящему	времени	определены	множествен-
ные	 каналы	 передачи	 модулирующих	 влияний	 в	
кору	больших	полушарий.	К	таким	каналам	отно-
сятся	 пути,	 идущие	 от	 ядер	шва,	 голубого	 пятна,	
а	 также	 пути,	 опосредованные	 неспецифически-
ми,	ассоциативными	и	релейными	ядрами	таламу-
са.	Кроме	того,	существует	еще	один	внеталамиче-
ский	канал	проведения	неспецифических	влияний	
в	кору	–	через	базальные	структуры	переднего	моз-
га.	Эти	структуры	(ХЯ,	бледный	шар,	скорлупа,	БС)	
содержат	в	себе	крупные	холинергические	нейроны	
и	посылают	топически	организованные	проекции	в	
кору.	Ответы	с	коротким	латентным	периодом	воз-
никали	при	активации	каудато-кортикальных	моно-	
и	олигосинаптических	путей.	ХЯ,	действуя	как	пря-
мо,	так	и	через	неспецифические	ядра	зрительных	
бугров	и	ретикулярную	формацию	среднего	мозга,	
полисинаптически	влияет	на	активность	коры	боль-
ших	полушарий,	существенно	изменяя	и	модулируя	
ее	параметры	[13].
Выделение	глутамата	из	пресинаптических	тер-
миналей	 в	 различных	 областях	 головного	 мозга	
происходит	 в	 результате	 любого	 ноцицептивного	
воздействия.	Предполагают,	что	реализация	физио-
логических	болевых	реакций	(например,	защитный	
рефлекс	 отдергивания	 конечности)	 при	 действии	
глутамата	опосредуется	через	АМРА-рецепторы,	в	
то	время	как	NMDA-рецепторы	обеспечивают	дли-
тельную	(в	том	числе	патологическую)	гиперактив-
ность	ноцицептивных	нейронов	[14].
Активирующее	 влияние	 глутамата	 на	 ноцицеп-
тивные	нейроны	потенцируется	субстанцией	Р,	ко-
торая	сосуществует	как	модулятор	в	более	чем	90	%	
терминалей	высокопороговых	сенсорных	волокон,	
содержащих	в	 себе	 глутамат.	Субстанция	Р,	 взаи-
модействуя	с	рецепторами	NK
1
	(нейрокинина-1),	не	
только	повышает	концентрацию	внутриклеточного	
кальция	посредством	его	мобилизации	из	внутри-
клеточных	депо,	но	и	усиливает	активность	NMDA-
рецепторов.
В	последнее	время	большое	значение	в	механиз-
мах	сенситизации	ноцицептивных	нейронов	прида-
ют	оксиду	азота	(NO),	который	в	мозгу	выполняет	
роль	 нетипичного	 внесинаптического	 медиатора.	
NO	образуется	в	нейронах,	содержащих	в	себе	фер-
мент	NO-синтазу,	из	L-аргинина.	Он	выделяется	из	
клеток	при	NMDA-индуцированном	возбуждении	и	
взаимодействует	с	пресинаптическими	терминаля-
ми	С-афферентов,	усиливая	выброс	из	них	глутама-
та	и	нейрокининов	[15].
Патологической	основой	гипералгезии	является	
сенситизация	ноцицепторов	по	отношению	к	дей-
ствию	повреждающих	стимулов.	Электрофизиоло-
гически	сенситизация	ноцицепторов	проявляется	в	
снижении	порога	их	активации,	увеличении	часто-
ты	 и	 длительности	 разрядов	 в	 нервных	 волокнах	
групп	Аd	и	С,	что	и	приводит	к	увеличению	интен-
сивности	афферентного	ноцицептивного	потока.
Структурной	основой	нейрогенных	болевых	син-
дромов,	согласно	представлениям	Крыжановского	
[16],	 являются	агрегаты	взаимодействующих	сен-
ситизированных	нейронов	с	нарушенными	тормоз-
ными	механизмами	и	повышенной	возбудимостью.	
Такие	 агрегаты	 способны	 развивать	 длительную	
самоподдерживающуюся	 патологическую	 актив-
ность,	для	инициации	которой	не	обязательно	по-
ступление	афферентной	импульсации	с	периферии.	
Важную	роль	в	механизмах	формирования	гипер- 
активности	 нейронов	 в	 структурах	 ЦНС	 отводят	
подавлению	тормозных	реакций,	которые	опосре-
дуются	 глицином	 и	 ГАМК.	В	 условиях	функцио-
нальной	недостаточности	тормозных	механизмов	и	
повышенной	возбудимости	нейронов	облегчаются	
синаптические	активационные	межнейронные	вза-
имодействия,	 происходит активация	 “молчащих“	
неактивных	 синапсов	 и	 объединение	 близлежа-
щих	сенситизированных	нейронов	в	единый	агре-
гат.	Сенситизация	ноцицептивных	нейронов	может	
быть	связана	с	повреждением	тканей,	приводящим	
к	повышению	возбудимости	и	реактивности	ноци-
цептивных	 нейронов	 в	 вышеуказанных	 центрах,	
включая	ядра	таламуса	и	соматическую	кору	боль-
ших	полушарий.
АХ	 оказывает	 разностороннее	 постсинаптиче-
ское	 действие	на	 нейроны	ЦНС.	Различные	 типы	
ответов	на	аппликацию	АХ	неодинаково	представ-
лены	в	разных	структурах	ЦНС;	 в	пределах	даже	
одной	области	действие	АХ	на	нейроны	разных	ти-
пов	 может	 быть	 различным.	 Деполяризационные	
потенциалы	в	нейронах	беспозвоночных	 (моллю-
сков)	при	подведении	АХ	обусловливались	увели-
чением	проницаемости	мембраны	для	ионов	Na+,	
Ca2+
 
и	(в	небольшом	количестве)	Cl–.	Активация	ни-
котиновых	 рецепторов	 индуцировала	 в	 основном	
натриевую	проводимость,	а	мускариновых	–	каль-
циевую	[17].	
Влияния	АХ	приводят	к	модуляции	глутаматер-
гической	передачи.	Деполяризующее	действие	глу-
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тамата	на	мембрану	мотонейронов	изолированного	
спинного	мозга	лягушки	обусловлено	увеличением	
проводимости	для	катионов	Na+	и	K+	[18].	Действие	
глутамата	 и	 аспартата	 на	 крупные	 нервные	 клет-
ки	мозжечка	крысы	вызывало	возникновение	вхо-
дящих	натриевых	токов	 [19].	Глутаматергические	
влияния	приводили	к	увеличению	содержания	ио-
нов	Ca2+	в	нейронах	коры	больших	полушарий	[20].	
Показано	 участие	 АХ	 в	 механизмах	 угнетения	
ТПСП	в	пирамидных	нейронах	гиппокампа.	В	этом	
случае	эффекты	опосредуются	мускариновыми	ре-
цепторами	и,	в	частности,	обусловливают	угнете-
ние	 возвратного	 торможения.	 АХ	 действует	 и	 на	
пресинаптическом	уровне,	угнетая	либо	активность	
тормозных	интернейронов,	либо	выброс	ГАМК	из	
пресинаптических	терминалей	[21].	АХ	может	вли-
ять	на	активность	пирамидных	клеток	гиппокампа	
двумя	 путями	 –	 постсинаптическим,	 вызывая	 из-
менение	проницаемости	соматической	мембраны	к	
катионам,	и	пресинаптическим,	модулируя	эффек-
тивность	нехолинергических	входов	 [22].	По	мне-
нию	 ряда	 авторов,	 постсинаптическое	 действие	
АХ	выражается	в	медленной	мускариновой	депо-
ляризации,	возникающей	вследствие	снижения	по-
тенциалзависимого	 калиевого	 тока	 и,	 возможно,	
увеличения	натриевых	и	кальциевых	токов.	Преси-
наптическое	действие	АХ	либо	осуществляется	пу-
тем	прямого	влияния	на	пресинаптические	оконча-
ния,	либо	опосредуется	интернейронами.	
При	изучении	активности	нейронов	в	соматосен-
сорной	коре	дó	и	после	аппликации	АХ	пришли	к	
заключению,	 что	 холинергическая	 система	моду-
лирует	сенсорные	процессы	коры	путем	изменения	
эффективности	 действия	 афферентных	 входов	 на	
нейроны	всех	слоев	коры	[23].	АХ	вызывает	«бы-
строе»	 возбуждение	нейронов,	 связанное	 с	повы-
шением	проницаемости	для	катионов	и	опосредуе-
мое	никотиновыми	и	мускариновыми	рецепторами,	
но	параллельно	приводит	и	к	медленно	развиваю-
щемуся	возбуждению,	обусловленному	снижением	
калиевой	проводимости,	и	блокирует	кальцийзави-
симую	 калиевую	 проводимость	 [24].	 В	 пирамид-
ных	клетках	V	слоя	коры	аппликация	АХ	вызывала	
последовательности	ВПСП–ТПСП	и	 блокировала	
медленную	следовую	гиперполяризацию	после	ге-
нерации	ПД.	Холинергическое	торможение	в	коре	
опосредовано	быстрым	возбуждением	непирамид-
ных	ГАМК-эргических	клеток	[25].
На	 основании	 результатов	 исследования	 изме-
нений	 проницаемости	мембраны	 нервных	 клеток	
в	пределах	разных	отрезков	следовых/постсинап-
тических	 гиперполяризационных	 потенциалов	 и	
участия	ионных	каналов	в	их	генезе	сформирова-
лось	обоснованное	заключение,	что	такие	потенци-
алы	являются	многокомпонентными.	Их	начальный	
компонент	 в	 основном	 обусловлен	 повышением	
проницаемости	мембраны	для	ионов	Cl–	и	во	мно-
гих	 случаях	 представляет	 собой	 синаптический	
ГАМК
А
-опосредованный	ответ.	Второй	компонент	
связан,	главным	образом,	с	калиевым	током	и	дол-
жен	 рассматриваться	 как	 синаптический	 ГАМК
В
-
опосредованный	 ответ.	 Конечный	 же	 компонент	
обусловлен	 в	 основном	 кальцийзависимым	 кали-
евым	током.	Эти	компоненты	выражены	почти	во	
всех	нейронах	ЦНС.	Они	не	разделены	во	време-
ни	и,	частично	перекрывая	друг	друга,	формируют	
продолжительное	интегральное	гиперполяризаци-
онное	колебание	потенциала	[26].
В	наших	экспериментах	наиболее	мощное	подав- 
ление	 импульсных	 ответов	 нейронов	 соматосен-
сорной коры	на	тест-стимуляцию	пульпы	зуба	или	
ВПМЯ	 таламуса	 выявлялось	 в	 начальный	период	
развития	ТПСП,	 обусловленных	кондиционирую-
щей	стимуляцией	БС	и	ХЯ.	В	этот	период	возник-
новение	 деполяризующих	 потенциалов	 угнетает-
ся,	что	объясняется	действием	входящего	хлорного	
тока	и	падением	сопротивления	постсинаптической	
мембраны.	Нанесение	тестирующего	раздражения	
на	пульпу	зуба	или	ВПМЯ	таламуса	во	время	суще-
ствования	второго	компонента	ТПСП	(т.	е.	во	вре-
мя	функционирования	ГАМК
В
-передачи)	вызывало	
генерацию	медленной	 деполяризации,	 амплитуда	
которой	обычно	была	достаточной	для	 генерации	
одного	или	нескольких	ПД.	Иными	словами,	в	пре-
делах	этого	временнóго	интервала	отмечалось	ча-
стичное	восстановление	тест-ответа.	Полное	вос-
становление	 ответов	 на	 тест-стимуляцию	пульпы	
зуба	и	ВПМЯ	таламуса	соответствовало	конечной	
части	 гиперполяризационного	 потенциала	 и	 слу-
чаев,	 когда	 длительность	 интервалов	между	 кон-
диционирующим	и	 тестирующим	стимулами	пре-
восходила	 длительность	 гиперполяризационного	
потенциала,	 возникающего	 при	 кондиционирую-
щих	раздражениях	БС	и	ХЯ.	
Таким	образом,	раздражение	ХЯ	и	БС	приводит	
в	коре	к	высвобождению	АХ,	воздействующего	на	
нейроны-мишени	через	никотиновые	и	мускарино-
вые	рецепторы.	Это	 обеспечивает	модуляцию	ак-
тивности	соответствующих	популяций	ноцицептив-
ных	и	неноцицептивных	кортикальных	нейронов.	
Вероятно,	подобная	модуляция	основывается	на	из-
менениях,	происходящих	как	в	пре-,	так	и	в	постси-
NEUROPHYSIOLOGY	/	НЕЙРОФИЗИОЛОГИЯ.—2014.—T.	46,	№	1 61
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наптических	интракортикальных	механизмах.	
Исследование	 было	 проведено	 в	 соответствии	 с	 поло-
жениями	Международной	конвенции	по	защите	животных,	
используемых	в	экспериментальных	и	других	научных	це-
лях	(Страсбург,	1985),	требованиями	Международной	ассо-
циации	по	изучению	боли,	 а	 также	положениями	Комите-
та	 по	 биоэтике	Центра	 экспериментальной	 биомедицины	 
им.	И.	С.	Бериташвили.
Авторы	настоящей	работы	–	Т.	Ш.	Лабахуа,	Т.	К.	Джа- 
нашиa	и	Г.	И.	Гедеванишвили	–	подтверждают,	что	у	них	от-
сутствует	конфликт	интересов.
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ВПЛИВ	СТИМУЛЯЦІЇ	БЕЗІМЕННОЇ	СУБСТАНЦІЇ	І	
ХВОСТАТОГО	ЯДРА	НА	ПОСТСИНАПТИЧНІ	РЕАКЦІЇ	
НЕЙРОНІВ	СОМАТОСЕНСОРНОЇ	КОРИ	КОТА,	АКТИ-
ВОВАНИХ	ПОДРАЗНЕННЯМ	НОЦИЦЕПТОРІВ
1Центр	експериментальної	біомедицини	  
ім.	І.	С.	Беріташвілі,	Тбілісі	(Грузія).
Р	е	з	ю	м	е
Досліджено	вплив	електричної	стимуляції	безіменної	суб-
станції	(БС)	і	хвостатого	ядра	(ХЯ)	на	постсинаптичні	про-
цеси,	викликані	в	нейронах	соматосенсорної	кори	кота	збуд- 
женням	ноцицептивних	і	неноцицептивних	аферентних	вхо-
дів	(інтенсивне	подразнення	пульпи	зуба	та	помірне	за	си-
лою	подразнення	вентропостеромедіального	ядра	таламуса	
–	ВПМЯ	–	відповідно).	Була	проаналізована	внутрішньоклі-
тинно	відведена	активність	семи	кортикальних	клітин,	ак-
тивованих	виключно	внаслідок	стимуляції	ноцицепторів,	 і	
дев’яти	клітин,	активованих	як	ноцицептивними,	так	і	нено-
цицептивними	впливами	(«ноцицептивних»	і	конвергентних	
нейронів	 відповідно).	У	нейронах	обох	 груп	 стимуляція	 і	
ноцицептивних	аферентів,	і	ВПМЯ	таламуса	викликала	роз-
виток	комплексів	ЗПСП	–	потенціал	дії	(ПД)	або	їх	серія	–	
ГПСП	(тривалість	ГПСП	200–300	мс).	Ізольовані	подразнен-
ня	БС	і	ХЯ	короткими	високочастотними	серіями	стимулів	
призводили	до	розвитку	в	кортикальних	нейронах	ПД,	які	
супроводжувалися	тривалими	високоамплітудними	ГПСП.	
Кондиціонуючі	подразнення	ХЯ	 і	БС,	що	передували	тес-
туючому	подразненню	пульпи	 зуба	або	ВПМЯ	таламуса	 з	
інтервалами	від	100	до	900	мс,	викликали	пригнічення	 ім-
пульсних	відповідей	на	тест-стимуляцію	згаданих	аферент-
них	входів	у	початковий	період	розвитку	ГПСП	(100–150	мс	 
після	 кондиціонуючої	 стимуляції).	 Часткове	 відновлен-
ня	 тест-відповідей	 відмічалося	 під	 час	 розвитку	 другого	
(ГАМК
В
-опосередкованого)	компонента	ГПСП.	Повне	від-
новлення	тест-реакцій	відбувалось	у	межах	пізньої	ділянки	
гіперполяризаційного	потенціалу,	викликаного	кондиціону-
ючою	стимуляцією,	та	після	його	закінчення.	Подразнення	
ХЯ	і	БС,	які	призводять	до	вивільнення	в	корі	ацетилхоліну,	
діючого	на	нейрони-мішені	через	мускаринові	і	нікотинові	
рецептори,	забезпечують	модуляцію	активності	відповідних	
популяцій	ноцицептивних	і	неноцицептивних	кортикальних	
нейронів.	Подібна	модуляція,	видимо,	базується	на	змінах,	
котрі	відбуваються	як	у	пре-,	так	і	в	постсинаптичних	інтра-
кортикальних	механізмах.
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